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Bauchaortenaneurysmen (BAA) sind als 
fokale Erweiterung der Bauchschlaga-
der über 150% des normalen Transversal-
durchmessers definiert [7, 8, 10]. BAA stel-
len eine lebensbedrohende Erkrankung 
dar, da sie sich durch eine mit Zunahme 
des maximalen Durchmessers exponenti-
ell steigende Rupturtendenz auszeichnen 
[7, 8, 10]. Nur etwa die Hälfte aller Pati-





Die Prävalenz von BAA bei Personen über 
50 Jahren liegt bei 3%, wobei Männer deut-
lich häufiger als Frauen betroffen sind [7, 
8, 10]. Etwa jeder 50. Mann im Alter über 
65 Jahren stirbt an den Folgen eines BAA 
[7, 8, 10]. Somit stellen BAA in der westli-
chen Welt eine relevante Entität dar.
Pathogenese
Eine komplexe Interaktion zwischen der 
Struktur der aortalen Gefäßwand und vas-
kulären Risikofaktoren wird für die mul-
tifaktorielle Pathogenese des BAA verant-
wortlich gemacht (.	Abb. 1): Die enzy-
matische Zerstörung glatter Muskelzellen 
der Aortenwand durch Matrixmetallo-
proteinasen (MMP), chronisch entzünd-
liche Prozesse und oxidativen Stress gel-
ten als hauptverantwortliche Bestandtei-
le [7, 8, 10].
.	Abb. 2a zeigt eine histologische 
Darstellung einer intakten infrarenalen 
Aorta, während .	Abb. 2b eine Aorta 
darstellt, welche schwerste aneurysma-
tische Veränderungen aufweist.
Interessanterweise bestehen signifi-
kante pathogenetische Unterschiede zwi-
schen BAA und thorakalen Aortenaneu-
rysmen (TAA). Im Gegensatz zum BAA, 
das histologisch durch eine schwere inti-
male Atherosklerose, transmurale Entzün-
dung, Neovaskularisation und Zerstörung 
medialer glatter Muskelzellen imponiert, 
findet sich beim TAA ein nicht-inflamm-
atorischer Verlust glatter Muskelzellen der 
aortalen Media, welcher als zystische Me-
diadegeneration beschrieben wurde. Wei-
terhin weisen TAA eine von BAA deutlich 
unterschiedliche Genexpression auf.
Risikofaktoren für Inzidenz 
und Progression
Mehrere groß angelegte epidemiolo-
gische Studien haben Einblicke in die 
Zusammenhänge kardiovaskulärer Ri-
sikofaktoren mit der Prävalenz und der 
Progression von BAA gegeben [7, 8, 10]. 
Unter diesen hat Nikotinabusus den 
größten Einfluss sowohl auf die Präva-
lenz als auch auf die Progression: In ei-
ner kürzlich veröffentlichten Metaana-
lyse waren Nikotinabusus und BAA mit 
einer „odds ratio“ (OR) von 2,77 (95%-
Konfidenzintervall [CI] 2,48–3,10) asso-
ziiert [13].
Im Gegensatz hierzu ist der Zusam-
menhang der arteriellen Hypertonie mit 
der Prävalenz von BAA weitaus weni-
ger deutlich (OR: 1,35, 95%-CI: 1,24–2,46; 
[13]). Jedoch bleibt es schwierig, hierfür 
einen exakten Zusammenhang darzustel-
len, da die Diagnose der arteriellen Hy-
pertonie in klinischen und epidemiolo-
gischen Studien oftmals auf der Einnah-
me antihypertensiver Medikament be-
ruhte. Zudem wurden für einige antihy-
pertensive Medikamente, wie unten be-
schrieben, in neueren Untersuchungen 














Abb. 1 7 Zusammen-






Die ätiologische Rolle der Hyperlipi-
dämie bleibt in ähnlichem Maße weniger 
präzise definiert. Manche Studien bestäti-
gen einen Zusammenhang zwischen Hy-
perlipidämie und BAA (OR: 1,37, 95%-CI: 
1,26–1,49; [13]), während andere Untersu-
chungen diese Ergebnisse nicht bestätigen 
konnten [4].
Wie auch für andere kardiovaskuläre 
Erkrankungen ist das Alter ein starker un-
abhängiger Risikofaktor für das Vorhan-
densein eines BAA. Die adjustierte OR 
für das Vorhandensein eines BAA >4 cm 
steigt pro 7-Jahres-Intervall des Patien-
tenalters um das 1,7-fache an [18]. Zudem 
häufen sich Erkenntnisse, welche für ei-
ne familiäre Häufung von BAA sprechen 
[18].
Im Gegensatz zu diesen Faktoren ist 
weibliches Geschlecht (OR: 0,27, 95%-CI: 
0,23–0,31) invers mit der Prävalenz infra-
renaler BAA vergesellschaftet [18]. Hoch-
interessant ist die Beobachtung, dass Di-
abetes mellitus einen protektiven Effekt 
auf die Inzidenz und das Größenwachs-
tum von BAA zu haben scheint (OR: 0,67, 
95%-CI: 0,58–0,77; [20]).
Screening
Mehrere groß angelegte Untersuchungen 
analysierten die klinische Effizienz eines 
sonographischen Screenings in verschie-
denen Risikogruppen. Im Rahmen ei-
ner Metaanalyse wurde gezeigt, dass ein 
einmaliges sonographisches Screening 
bei Männern zwischen 64 und 75 Jahren, 
die jemals 100 Zigaretten oder mehr ge-
raucht haben, zu einer signifikanten Ver-
ringerung der BAA-bezogenen Mortali-
tät führt [12]. Im Rahmen dieser Analy-
se lag die „number needed to screen“, die 
Anzahl derjenigen Patienten, welche man 
untersuchen muss, um schlussendlich ei-
nen BAA-bezogenen Tod zu verhindern, 
bei 500 männlichen Patienten. Diese Zahl 
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Bauchaortenaneurysmen (BAA) stellen ein in 
der westlichen Welt relevantes Gesundheits-
problem dar. Eine Indikation für ein aktives 
offen-chirurgisches oder endovaskuläres Vor-
gehen besteht bei einem maximalen Trans-
versaldurchmesser von 5,5 cm. Patienten mit 
kleineren BAA müssen sich regelmäßigen 
bildgebenden Verlaufskontrollen unterzie-
hen, um den Zeitpunkt der Operation nicht 
zu verpassen und somit ein erhöhtes Ruptur-
risiko zu vermeiden. In den letzten Jahren ha-
ben sich, basierend auf vertieften Einblicken 
in der Pathophysiologie von BAA, erste me-
dikamentöse Behandlungsoptionen aufge-
zeigt. Patienten mit BAA sind hinsichtlich der 
Notwendigkeit sekundärpräventiver Maß-
nahmen mit Patienten mit koronarer Herz-
krankheit gleichzusetzen. Erste Anzeichen 
sprechen dafür, dass ACE-Hemmer, Statine 
und JNK-Inhibitoren einen hemmenden Ein-
fluss auf die aneurysmatische Degenerati-
on der Bauchaorta haben könnten. Da Rau-
chen der Hauptrisikofaktor für die Entwick-
lung und Progression von BAA ist, bleibt die 
Nikotinentwöhnung ein Hauptpfeiler in der 
Behandlung dieser Patienten. Weitere pros-
pektive Studien werden die klinische Effizi-
enz verschiedener viel versprechender Medi-
kamente in der Verhinderung der Progression 
kleiner BAA und nach endovaskulärer Thera-
pie untersuchen.
Schlüsselwörter
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Abdominal aortic aneurysms (AAA) confer a 
substantial healthcare burden in the Western 
world. Surgical or endovascular therapy is in-
dicated in patients with a maximum diame-
ter exceeding 5.5 cm. Patients with smaller 
AAA must undergo a specific ultrasound sur-
veillance program aimed at avoiding expo-
sure to an increased risk of rupture once their 
AAA exceeds the threshold for active treat-
ment. Based on improved understanding of 
the pathophysiology of AAA, recent years 
provided initial insight into potential medi-
cal treatment options. The presence of AAA is 
currently regarded a coronary artery disease 
risk equivalent. ACE inhibitors, statins and 
JNK-inhibitors were shown to have the po-
tential to slow down progression. Since ciga-
rette smoking is the main risk factor for both 
the development and progression of AAA, 
smoking cessation remains a key goal. Fur-
ther prospective studies will assess the clin-
ical efficacy of various promising drug treat-
ment approaches aimed at slowing disease 
progression of small AAA and after endovas-
cular therapy.
Keywords
Aortic aneurysm · Surveillance · Surgical re-






3,5 cm 36 Monate
4,0 cm 24 Monate
4,5 cm 12 Monate
5,0 cm 3 Monate
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ist deutlich niedriger als diejenigen für 
verschiedene in Deutschland in großem 
Umfang durchgeführten Screeningunter-
suchungen wie z. B. der Mammographie 
oder dem Prostatakarzinomscreening 
durch PSA-Bestimmung.
Aufgrund ihrer möglichen ischä-
mischen Komplikationen sind Popliteala-
neurysmen, welche in vielen Fällen zu ei-
ner akuten Bedrohung der unteren Ex-
tremität führen können, eine gefürchte-
te und bis zur ersten klinischen Präsenta-
tion oftmals stille Manifestation der dila-
tativen Arteriopathie. Da die Gesamtprä-
valenz nur bei etwa 1% liegt und Poplite-
alaneurysmen nur bei 1–2% der BAA-Pa-
tienten vorkommen, ist die klinische Ef-
fizienz eines routinemäßigen Screenings 
umstritten [16].
Obwohl eine familiäre Häufung bei 
BAA-Patienten beobachtet wurde [22], 
gibt es bislang keine Empfehlungen be-
züglich eines routinemäßigen Screenings 
von Verwandten. Aufgrund eigener kli-
nischer Erfahrungen raten wir Brüdern 
unserer BAA-Patienten, sich einem Ul-
traschallscreening zu unterziehen.
Prognose
Der maximale transversale BAA-Durch-
messer gilt als wichtigste klinische Deter-
minante für das Rupturrisiko, welches mit 
zunehmendem Durchmesser exponenti-
ell ansteigt: Bei einem maximalen Durch-
messer >5 cm beträgt die jährliche Rup-
turrate etwa 5%, bei 5–6 cm etwa 10% und 
bei >7 cm knapp 20% [2].
Neben der Rupturgefahr weisen BAA-
Patienten jedoch auch deutlich erhöhte 
kardiovaskuläre Mortalitätsraten auf. 
Obwohl dies vielerorts in der klinischen 
Umsetzung bislang weitgehend missach-
tet wurde, gilt der Zustand des BAA hin-
sichtlich der kardiovaskulären Progno-
se als KHK-Risiko-Äquivalent [11]. Je-
doch sind sekundärpräventive Maßnah-
men bei diesen Patienten bislang unzurei-
chend [19].
Behandlungsansätze
Im Rahmen des UK Small Aneurysm Tri-
al wurde gezeigt, dass eine frühzeitige of-
fen-chirurgische BAA-Behandlung mit 
maximalem transversalem Durchmes-
ser von weniger als 5,5 cm gegenüber ei-
ner konservativen Therapie mit regelmä-
ßigen sonographischen Kontrollen keinen 




Da aktuell für die endovaskuläre Behand-
lung noch keine etablierten Daten bezüg-
lich des idealen Zeitpunkts der Interven-
tion vorliegen, lehnt sich deren Indikati-
onsstellung an jene für die offen-chirur-
gische Behandlung.
Abhängig vom maximalen Transver-
saldurchmesser empfehlen sich bei Pati-
enten mit BAA, bei welchen die Indika-
tionsgrenze für eine offen-chirurgische 
oder endovaskuläre Behandlung noch 
nicht erreicht ist, regelmäßige sonogra-
phische Nachkontrollen (.	Tab. 1, [1]).
Pharmakologische Ansatzpunkte
Basierend auf neueren Erkenntnissen in 
der Pathophysiologie abdomineller Aor-
tenaneurysmen konnten in den letzten 
Jahren sowohl im Rahmen experimen-
teller als auch epidemiologischer Studien 
erste Einblicke in mögliche pharmakolo-
gische Behandlungsoptionen gewonnen 
werden [7, 8, 10].
Der Nutzen von ACE-Hemmern in 
der Sekundärprävention atherothrombo-
tischer Ereignisse ist wissenschaftlich gut 
belegt. Neben der antihypertensiven Wir-
kung haben ACE-Hemmer eine wichtige 
protektive Wirkung auf die Wand der ab-
dominellen Aorta [7, 8, 10]: In einem Elas-
tase-induzierten BAA-Modell an Ratten 
konnte gezeigt werden, dass 3 verschie-
dene ACE-Hemmer (Captopril, Lisinopril 
und Enalapril) die aneurysmatische Dege-
neration der Bauchaorta durch eine Ver-
minderung der Zerstörung elastischer Fa-
Abb. 2 9 a Histolo-
gisches Bild einer ge-
sunden infrarenalen 
Aorta. Erhaltene Struk-
tur der 32–36 elasti-
schen Lamellen in der 
Media, keine Fragmen-
tation des Elastins, kei-
ne inflammatorischen 
Infiltrate. b Histolo-











sern deutlich abzuschwächen vermoch-
ten. Dieser Effekt der ACE-Hemmer wur-
de jedoch nicht der Blutdrucksenkung der 
Substanz, sondern der spezifischen Bin-
dungskapazität von Zink, einem essen-
zieller Kofaktor für Metalloproteinasen, 
zugeschrieben [6]. Erste klinische Studi-
en bestätigen, dass ACE-Hemmer einen 
positiven Einfluss auf die BAA-Progres-
sion haben könnten: Im Rahmen einer 
epidemiologischen Studie haben Hackam 
et al. gezeigt, dass ACE-Hemmer im Ge-
gensatz zu anderen antihypertensiv wirk-
samen Substanzen das Risiko einer BAA-
Ruptur in signifikantem Umfang zu ver-
hindern vermochten [15].
β-Blocker erwiesen sich als nützlich zur 
Senkung der perioperativen Mortalität 
bei Patienten, die sich einer offen-chirur-
gischen BAA-Operation unterziehen [17]. 
Hingegen konnten sich β-Blocker nicht 
zur medikamentösen Beeinflussung der 
Aortenwand bei BAA-Patienten durch-
setzen [7, 8, 10].
In mehreren Arbeiten wurde gezeigt, 
dass 3-Hydroxy-3-Methylglutaryl-Coen-
zym-A-Reduktase-Hemmer (Statine) die 
Expression sowohl inflammatorischer 
Moleküle als auch MMP unabhängig von 
ihrem cholesterinsenkenden Effekt ver-
ringern können [7, 8, 10]. In einem Elas-
tase-induzierten Rattenmodell hat Sim-
vastatin das BAA-Wachstum signifikant 
bremsen können [7, 8, 10]. Weiterhin wur-
de gezeigt, dass Simvastatin, Pravastatin 
und Atorvastatin die Konzentration von 
MMP in der Gefäßwand menschlicher 
BAA unterdrücken kann [7, 8, 10].
Da ACE-Hemmer wie auch β-Blo-
cker und Statine einen festen Stellenwert 
in der Sekundärprävention bei Patienten 
mit BAA haben, wird es künftig nicht 
mehr vertretbar sein, deren Wirksamkeit 
auf die BAA-Progression beim Menschen 
in einer prospektiv randomisierten Studie 
zu untersuchen.
Im Gegensatz hierzu konnte für Angio-
tensin-II-Antagonisten (Sartane) bislang 
noch kein klinischer Nutzen für BAA be-
legt werden [7, 8, 10]. Interessanterweise 
konnte jedoch der AT-II-Antagonist Los-
artan in einem das Marfan-Syndrom si-
mulierenden Mausmodell aneurysma-
tische Veränderungen der thorakalen 
Aorta verhindern [14]. Die Tatsache, dass 
Sartane bei der thorakalen, nicht aber der 
abdominellen Aorta eine mögliche Be-
handlungsoption darstellen, könnte mit 
den oben beschriebenen substanziellen 
Unterschieden in der Pathogenese der 
Aneurysmose in verschiedenen Aorten-
segmenten zusammenhängen.
Im Rahmen einer bahnbrechenden 
tierexperimentellen Studie konnte eine 
selektive Hemmung der c-Jun-N-termi-
nalen Kinase (JNK), einem in humanem 
BAA-Gewebe vorkommenden wichtigen 
Inflammationsmolekül, die BAA-Entste-
hung hemmen und sogar auch teilweise 












Abb. 4 7 a Im Ver-









lung eines infrarenalen 
Aortenaneurysmas 
vor (links) und nach 
(rechts) Einlage eines 
Stentgrafts
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wieder rückverwandeln [23]. Sollten sich 
JNK-Inhibitoren, die derzeit in ersten Stu-
dien bei Patienten mit rheumatoider Ar-
thritis untersucht werden, als verträglich 
herausstellen, könnten diese eine viel ver-
sprechende Behandlungsoption zur Hem-
mung der BAA-Progression darstellen.
Chirurgisches oder 
endovaskuläres Vorgehen?
Sobald die Indikationsgrenze für ein ak-
tives Vorgehen bei BAA-Patienten er-
reicht ist, gilt es zusammen mit dem Pa-
tienten die weiteren Therapieoptionen zu 
diskutieren.
Zuvor bedarf es weiterer Abklärungen 
hinsichtlich der Operabilität der Pati-
enten aus kardiologischer bzw. anästhesi-
ologischer Sicht (Stressechokardiographie 
und/oder Koronarangiographie). Weiter-
hin muss die aortale Gefäßmorphologie 
durch eine Schnittbildgebung genau un-
tersucht werden. Aufgrund der besseren 
Darstellung aortaler Verkalkungen ist die 
Computertomographie, welche heute mit 
50 ml Kontrastmittel durchgeführt wer-
den kann [9], Mittel der Wahl.
Offen-chirurgisches Vorgehen
Die offen-chirurgische Behandlung 
(.	Abb. 3), welche seit den frühen 1950er 
Jahren durchgeführt wird, gilt heute als 




















Fazit für die Praxis
sierten Zentren mit hoher Sicherheit für 
den Patienten und einer operativen Mor-
talität von unter 1% durchgeführt werden 
kann [5]. Zudem kennzeichnet die offen-
chirurgische Behandlung eine sehr lan-
ge Haltbarkeit – nur sehr wenige Pati-
enten bedürfen einer Revision der in die 
Aortenwand eingenähten Gefäßprothese. 
Trotz dieser ermutigenden Zahlen darf je-
doch die Schwere des operativen Traumas 
bei solchen Baucheingriffen nicht unter-
schätzt werden: durchschnittliche Mortali-
tätsraten betragen landläufig etwa 5% [5].
Endovaskuläre Therapie
Die endovaskuläre Behandlung aortaler 
Aneurysmen (EVAR) wurde in den frühen 
1990er Jahren durch Juan Parodi mit dem 
Anspruch eingeführt, die perioperative 
Mortalität bei BAA-Patienten zu reduzie-
ren [5]. Über einen transfemoralen Zugang 
wird hierbei eine Gefäßprothese translu-
minal proximal des erkrankten Aortenab-
schnitts, dem sog. proximalen Aortenhals, 
verankert. Somit wird die erkrankte Aor-
ta von innen mit dem Ziel geschient, den 
arteriellen Druck von der erkrankten An-
eurysmawand zu nehmen (.	Abb. 4). Die 
technische Machbarkeit der EVAR richtet 
sich nach einer Reihe anatomisch-mor-
phologischer Parameter wie der Länge und 
der morphologischen Beschaffenheit (An-
gulation, Kalzifikation, Thrombus) des in-
frarenalen Aortenhalses und der Anatomie 
der Beckenarterien (Kinking, Durchmes-
ser, Kalzifikationen).
Im Rahmen zweier randomisierter 
Studien wurde gezeigt, dass die periope-
rative Mortalität von EVAR 3-mal gerin-
ger ist als jene der offen-chirurgischen Be-
handlung [5]. Weiterhin waren in diesen 
Studien sowohl die Gesamtverweildauer 
als auch die Liegezeit auf der Intensivsta-
tion nach EVAR deutlich kürzer. Jedoch 
haben diese Studien auch gezeigt, dass en-
dograftbezogene Komplikationen bei bis 
zu 40% in den ersten 4 Jahren nach EVAR 
auftreten können und dass Re-Interventi-
onen bei bis zu 20% der Patienten, welche 
mittels EVAR behandelt worden waren, 
notwendig werden. Im Vergleich zur of-
fen-chirurgischen Methode ist die EVAR 
aufgrund der höheren Materialkosten und 
aufgrund bislang in regelmäßigen Abstän-
den durchgeführter computertomogra-
phischen Follow-ups aktuell das teurere 
Behandlungskonzept [5].
> Bei bis zu 20% der Patienten, 
welche mittels EVAR behandelt 
worden waren, wurden Re-
Interventionen notwendig
Die Intervalle computertomographischer 
Untersuchungen nach EVAR variieren ak-
tuell von Institution zu Institution. Auf-
grund neuerer Erfahrungen können com-
putertomographische Verlaufskontrol-
len bei BAA-Patienten mit größenregre-
dienten BAA durch jährliche sonogra-
phische Kontrollen ersetzt werden [3]. In-
wieweit sich diese Umstellung auf die Kos-
teneffizienz der EVAR übertragen lässt, 
müssen weitere Studien untersuchen.
Schlussfolgerungen
Die offen-chirurgische und die endovas-
kuläre Methode können bei vergleich-
barer Langzeitmortalität derzeit als sich 
ergänzende Behandlungsalternativen be-
trachtet werden [5]. Grundsätzlich be-
darf die Entscheidung über die Durch-
führung eines endovaskulären oder eines 
offen-chirurgischen Verfahrens einer für 
jeden einzelnen Patienten individuell ab-
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Aidsprävention in Deutschland
Durch die langfristig und umfassend an-
gelegte Aidsprävention ist es Deutschland 
gelungen, dass im letzten Jahr erstmals 
seit dem Jahr 2000 die Neudiagnosen nicht 
nennenswert gestiegen sind, sondern sich 
annähernd auf dem Niveau des Vorjahres 
bewegen. Innerhalb West-Europas hat 
Deutschland mit 33,5 HIV-Neudiagnosen pro 
1 Million Einwohner die niedrigste Rate an 
HIV-Neudiagnosen erreicht.
Mit 215 Millionen in Deutschland verkauften 
Kondomen im Jahr 2008 wurde ein Rekord-
hoch erzielt. Auch das Safer-Sex-Verhalten 
der Bevölkerung ist weiter gestiegen. Nach 
einem Rückgang der Kondomnutzung im 
Zeitraum 2000 bis 2004 steigt bei Befragten 
mit mehreren Sexualpartnerinnen und Se-
xualpartnern das Schutzverhalten wieder an 
und hält seit 2007 den Anteil von 85 Prozent 
(2004: 77 Prozent). Auch die Kondomnutzung 
zu Beginn neuer Beziehungen hat sich weiter 
erhöht. Im Jahr 2008 verwendeten 81 Prozent 
derer, die in den vergangenen zwölf Monaten 
eine neue Partnerschaft begonnen haben, 
zu Beginn dieser Beziehung Kondome, 2004 
waren es 70 Prozent.
Die deutschen Erfahrungen zeigen, dass eine 
Präventionsstrategie nur dann wirksam ist 
und international beachtete Erfolge erzielt, 
wenn sie langfristig angelegt ist und ver-
schiedene Angebote und Maßnahmen mit-
einander kombiniert wie TV- und Kinospots, 
Plakat- und Anzeigenmotive. 
Quelle: Bundeszentrale für gesundheitliche 
Aufklärung (BZgA), www.bzga.de
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